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افرراد  یانکه باعث زوال عقل در م باشد یم یاختالالت عصب ترین یعاز شا یکی یمرآلزا یماریب :مقدمه
 یشرتر . بگرردد  یفرد دچار نقصان م یو جسم یذهن یعملکردها ینا یماریب یشرفتشود. با پ مسن می
 شرد  ارررات . مطالعرات انارا باشرد  یمر  ینرژیر لوک یسرت س یتبر اساس تقو یدرمان های یاستراتژ
 یید( را تأNigella sativa) سیاهدانه گیا   از شد  جدا کلروفرمی فراکسیون و عصار  استراز کولین یآنت
 یونمختلر از عصرار  ترا  و فراکسر  یهرا ارر غلظرت  یبررس مطالعه ینکرد  است. هدف از اناا  ا
با دو روش ماز  یلبا دونپز یسهدر مقا ینشد  با اسکوپوالم یاادا یدر دمانس تارب یا گ ینا یرمفکلرو
 .باشدمی مغز در هاآن استراز کولین آنتیارر  یینو شاتل باکس  و تع (MWM) یسمور یآب
 اررر  و تهیره  گیا  یدانه کلروفرمی فراکسیون و عصار  آن، علمی نا  تأیید و گیا  تهیه از بعدها:  روش
. شرد  بررسی اسکوپوالمین با ایاادشد  یادگیری اختالل و فضایی حافظه بر هاآن مختل  هایغلظت
 و بررسری  مرورد  المرن  روش با استراز کولین مهارکنندگی قدرت و هانمونه ینا یدانیاکسآنتی ظرفیت
 .گرفت قرار مقایسه
گرر  برر میلری  011و دوز  یرا گ یکلروفرمر  یونفراکس یلوگر / کگر میلی 011 و 011 دوزهای: نتایج
شد  را در ربرع هردف در  یشد  و درصد مسافت ط یدرصد زمان سپر یاهدانهعصار  تا  سکیلوگر  
 یهمه دوزهرا  اکسیدانیآنتی ظرفیت بیشترین. دادند افزایش را باکس شاتل در STLو  یسمور آزمون
 برود توجره قابرل  FRAP آزمونعصار  تا  در گر  بر کیلوگر  میلی 011و دوز  یکلروفرم یونفراکس
گر  برر کیلروگر  میلی 011 و 01 دوزهای به مربوط استراز کولین آنزی  مهاری فعالیت بیشترین. است
 دوز در آنزیمری  مهرار  بیشترین هیپوکمپ در اما است بود  دونپزیل با مقایسه در کلروفرمی فراکسیون
در مطالعرات پاتولوژیر کره  .اسرت  افتاد  اتفاق گیا  کلروفرمی فراکسیونگر  بر کیلوگر  میلی 011
 
بررسی شد  اسرت، مشرخش شرد  کره  CA3و  CA1های کورتکس، های وارد شد  در بخشآسیب
یشن و نیز های آپوپتوتی ، احتقان عروقی، اکستراوازدریافت اسکوپوالمین باعث افزایش درصد سلول
تاویز داروهای مورد مطالعه برا  که یاد  در ناحیه بین سلولی و اطراف عروقی گردید  است درصورت
 .دوزهای متفاوت توانسته است این عوارض را کاهش دهد
بهبرود اخرتالل  یشرترین ب یلوگر بر ک گر  یلیم 011با دوز  یاهدانهس یکلروفرم فراکسیون: گیری یجهنت
از خرود نشران  یداتیو رااسترس اکسر  یها کاهش  در آزمون  یشترینب ین واز اسکوپوالم یحافظه ناش
کرردن اخرتالالت  Reverseدر  یشرتری نسبت به عصرار  ترا  قردرت ب  یا گ یکلروفرم فراکسیونداد. 
 یونفراکسر  یندر ا یا فعال گ یباتترک  یندارد و بنابرا یناسکوپوالم یقاز تزر یناش یادگیریحافظه و 
 011اسرتراز دوز کرولین  ی آنرز  یوجود دارد. قدرت مهار یا نسبت به عصار  تا  گ یشتریغلظت بدر 
 مالحظره برود  اسرت و درنهایرت نشران  قابل یپوکمپدر ه میکلروفر یونفراکسگر  بر کیلوگر  میلی
 نسربت  حیوان یادگیری قدرت و حافظه بهبود در بیشتری ارر دارای گیا  کلروفرمی فراکسیون دهدمی
فعال  یباتتوان احتمال داد که ترک می یونفراکس ینا یپوفیلل ماهیت به توجه با و باشدمی تا  عصار  به
 .باشندمیعمدتاً  ترپنوئید و آلکالوئید جنس از و باشندیمیرقطبی غ یتماه یدارا یا گ
 یرا گ اسرتراز، کرولین  یلاست یهامهارکنند  یادگیری،حافظه و قدرت  یمر،آلزا یماریب :یدیکل یها واژه








Introduction: Alzheimer's disease is one of the most common neurological disorders 
that cause dementia in the elderly. As the disease progresses, these mental and physical 
functions are impaired. Most treatment strategies are based on strengthening the 
cholinergic system. Studies have confirmed the anticholinesterase  effect of total extract 
and chloroform fraction of  Nigella sativa. The aim of this study was to investigate the 
effect of different concentrations of these plant preparations in experimental dementia 
created with scopolamine in comparison with Donepsil using Maurice water maze 
(MWM) and shuttle box methods nad determination of anticholinesterase activityof 
them in the brain. 
Methods: After preparing the plant and confirming its scientific name, the extract and 
chloroform fraction of plant seeds were prepared and their effect on spatial memory and 
learning disability caused by scopolamine was investigated. The antioxidant capacity of 
these samples and the inhibitory power of cholinesterase were evaluated anddetermined 
using Elman’s method. 
Results: Doses of 100 and 200 mg/kg of chloroform fraction and dose of 200 mg/kg 
total seed extract increased the percentage of spent time and distance traveled in the 
target quarter in the Morris test and increased STL in the shuttle box. The highest 
antioxidant capacity of all doses of chloroform fractions and 200 mg/kg doses of total 
extracts was significant in FRAP test. The highest inhibitory activity of cholinesterase 
enzyme was due to doses of 50 and 100 mg/kg of chloroform fractions compared to 
dopezil, but in the hippocampus, the highest enzyme inhibition occurred at doses of 200 
mg/kg chloroform fraction of the plant. In pathological studies that have examined 
lesions in the cortex, CA1 and CA3 sections, scopolamine intake has been shown to 
increase the percentage of apoptotic cells, vascular congestion, extravasation and edema 
in the intercellular and perivascular area however, the administration of the studied 
drugs in different doses has been able to reduce these side effects. 
Conclusion: Black seed chloroform fraction at a dose of 200 mg/kg showed the greatest 
improvement in scopolamino-induced memory impairment and the greatest reduction in 
oxidative stress tests. This fraction exhibited more power than the total extract in 
reversing memory and learning disorders caused by the injection of scopolamine, and 
therefore the active compounds of the plant in this fraction are present in higher 
 
concentrations than the total extract of the plant. The inhibitory power of cholinesterase 
enzyme at a dose of 200 mg/kg chloroform fractions in the hippocampus has been 
significant and shows that the chloroform fraction of the plant has more pronounced 
effect on improving memory and learning power of animals than whole extract. Due to 
the lipophilic nature of this fraction, it is possible that the active compounds of the plant 
are non-polar in nature and are mainly from alkaloids and terpenoids. 
Keywords: Alzheimer’s Disease, Memory and Learning Powerty, Anticholinesterase 
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